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U chorych z procesem rozrostowym mogą występować 
objawy charakterystyczne dla chorób reumatycznych. 
Objawy te stwierdza się u 50% pacjentów w trakcie 
trwania choroby i u około 10% pacjentów przed rozpo-
znaniem choroby nowotworowej. Zdarza się, że u części 
pacjentów chorobę nowotworową rozpoznaje się dopie-
ro po ponad dwóch latach od pojawienia się pierwszych 
objawów reumatycznych.
Znaczna część objawów reumatycznych w chorobach 
nowotworowych nie jest jednak związana z przerzutami 
nowotworowymi, a z objawami niesklasyfikowanego 
zapalenia stawów, często z różnie nasilonymi zmianami 
w zakresie mięśni, skóry i naczyń krwionośnych. Zmiany 
stawowe w chorobach nowotworowych mogą imitować 
choroby tkanki łącznej. W niektórych chorobach reu-
matycznych, w porównaniu do populacji ludzi zdrowych 
– znacznie częściej występują pewne typy nowotworów. 
Do rozwoju nowotworów w chorobach reumatycznych 
może również przyczyniać się stosowana terapia [1, 2]. 
Wspólny obraz kliniczny zespołów paranowotworowych 
przedstawia Tabela I.
Pojawienie się objawów reumatycznych w chorobach 
nowotworowych może być związane z obecnością prze-
rzutów w obrębie układu ruchu, objawami reumatyczny-
mi nie związanymi z przerzutami dotyczącymi stawów, 
mięśni, skóry i naczyń, współistnieniem choroby reuma-
tycznej, której często towarzyszy choroba nowotworowa, 
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Objawy reumatyczne mogą wyprzedzać objawy choroby nowotworowej i w przypadkach o nietypowym przebiegu wymagają 
zawsze poszerzenia diagnostyki w kierunku choroby nowotworowej. Objawy kliniczne sugerujące zespoły paranowotworowe 
to: gwałtowny początek niesklasyfikowanego zapalenia stawów, palce maczugowate i rozlany ból kości u pacjenta powyżej 50 
roku życia, gwałtownie postępujące zapalenie skórno-mięśniowe, przewlekłe nietypowe zapalenie naczyń, ciężkie, przewlekłe 
zapalenie powięzi, objaw Raynouda lub martwica palców oraz objawy zespołu miastenicznego Lampert-Eatona. Pojawienie 
się objawów reumatycznych w chorobach nowotworowych może być związane z obecnością przerzutów w obrębie układu 
ruchu, współistnieniem choroby reumatycznej w przebiegu której często występują choroby nowotworowe (np. zapalenia 
skórno-mięśniowego), powikłaniem stosowanego w chorobach reumatycznych leczenia lub powikłaniem stosowanego 
w chorobach nowotworowych leczenia. Często jednak objawy reumatyczne nie są związane z wyżej wymienionymi czynnikami 
predysponującymi i mogą dotyczyć stawów, mięśni, skóry i naczyń o obrazie klinicznym bardzo podobnym do chorób 
reumatycznych. Leczenie choroby nowotworowej powoduje u większości chorych wycofanie się objawów reumatycznych 
a powrót niektórych objawów może sugerować wznowę choroby nowotworowej i być swoistym markerem monitorowania 
choroby nowotworowej.
Rheumatic symptoms in malignants diseases
Rheumatic manifestations can precede the appearance of tumour symptoms. They always necessitate the widening of 
diagnostis in non-typical cases. Violent onset of unclassified arthritis, clubbing of the fingers, diffuse bone pain in individuals 
over 50 years of age, progression of dermatomyositis, prolonged and non-typical vasculitis, prolonged fascitis, Raynoud 
syndrome, finger gangrene and Eaton-Lambert myastenic syndrome may suggest a paraneoplasmatic musculoskeletal 
syndrome. Malignancy-associated rheumatic symptoms may be a manifestation of musculoskeletal metastases, may appear 
in the course of rheumatic disorders commonly associated with malignancies (for example dermatomyositis) or may be the 
side-effects of either anti-rheumatic or oncolytic treatment. Malignant bone tumors often have common musculoskeletal 
manifestations mimicking rheumatic disorders and not related with highly mentioned predispositions factors. Sometimes the 
treatment of the malignancy may alleviate the rheumatic symptoms while their recurrence could be suggestive of relapse and 
may act as an independent marker of tumour progression
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powikłaniami stosowanego leczenia w chorobach reuma-
tycznych i nowotworowych (Tab. II) [3].
Objawy związane z przerzutami nowotworowymi
Objawy reumatyczne związane z przerzutami nowo-
tworowymi występującymi w układzie ruchu mogą być 
spowodowane przerzutami do kości i zapaleniem stawów 
w przebiegu przerzutów raka, zapaleniem białaczkowym 
błony maziowej, krwawieniem do stawów, wtórną dną 
moczanową w przebiegu białaczki, chłoniakowym zapale-
niem błony maziowej, wtórną dną moczanową w przebie-
gu chłoniaka lub reakcją błony maziowej na uszkodzenie 
okołostawowe lub torebki stawowej w przebiegu raka, 
białaczki lub chłoniaka [4-7].
Objawy stawowe w chorobach nowotworowych
Do objawów stawowych chorób nowotworowych należy 
zaliczyć osteoartropatię przerostową, zapalenie stawów 
w przebiegu raka, zapalenie stawów w przebiegu wtórnej 
amyloidozy oraz zapalenie stawów w przebiegu wtórnej 
dny.
Tab. I. Obraz kliniczny zespołów paranowotworowych
Table I. Clinical manifestations of paraneoplasmatic syndrome
−  Dodatni wywiad w kierunku choroby nowotworowej, rozpoznana choroba nowotworowa lub predyspozycje do występowania w rodzinie chorób 
nowotworowych
− Początek objawów >50 roku życia
− Objawy ogólne: gorączka, złe samopoczucie, spadek wagi ciała
−  Gwałtowny początek niesklasyfikowanego zapalenia stawów, maczugowatość palców, lub zapalenie okostnej, przewlekłe, niejasnego pochodzenia 
zapalenie naczyń, niewrażliwy na leczenie objaw Raynouda, zapalenie powięzi, zespół miasteniczny Lampert-Eatona
− Absolutna zależność między wystąpieniem objawów reumatycznych a początkiem często nie rozpoznanej choroby nowotworowej
− Brak przerzutów do kości i stawów
−  Nieobecność czynnika reumatoidalnego u zdecydowanej większości chorych
− Negatywne badania w kierunku zakażenia (negatywne posiewy)
− Negatywne badania płynu stawowego w kierunku krystalopatii
−  Na ogół słaba odpowiedź na tradycyjne leczenie przeciwzapalne (NLPZ, kortykosteroidy)
−  Poprawa i zmniejszenie się objawów pod wpływem zastosowanego leczenia nowotworu będącego przyczyną ich wystąpienia
− Pojawienie się ponowne objawów w przypadku wznowy procesu nowotworowego
Tab. II. Typy zespołów stawowych w przebiegu chorób nowotworowych
Table II. Rheumatic manifestation in neoplasmatic disease
Objawy związane z przerzutami nowotworowymi
Objawy stawowe w chorobach nowotworowych
 –  osteoartropatia przerostowa
 –  zapalenie stawów w przebiegu raka
 –  zapalenie stawów w przebiegu amyloidozy (AL) towarzyszącej szpiczakowi mnogiem
 –  wtórna dna w przebiegu nowotworów układu krwiotwórczego
Zmiany w mięśniach w chorobach nowotworowych
 –  zapalenie skórnomięśniowe i wielomięśniowe
 –  zespół miasteniczny Lampart-Eatona
Objawy skórne typowe dla chorób reumatycznych występujące w chorobach nowotworowych
 –  paranowotworowe zapalenie powięzi dłoni i stawów
 –  paranowotworowe zapalenie powięzi kończyn i tułowia
 –  zespół paranowotworowego zapalenia tkanki podskórnej (panniculitis) i stawów
 –  paranowotworowy rumień guzowaty
 –  objawy paranowotworowe twardzinopo-dobne
Objawy naczyniowe typowe dla chorób reumatycznych występujące w chorobach nowotworowych
 –  paranowotworowe zapalenie naczyń
 –  objaw Raynouda towarzyszący chorobom nowotworowym
 –  martwica palców
Paranowotworowe objawy reumatyczne imitujące układowe choroby tkanki łącznej
 –  paranowotworowy zespół toczniopodobny
 –  paranowotworowa choroba Stilla u dorosłych
 –  paranowotworowa polimialgia reumatyczna
 –  zespół odruchowej współczulnej dystrofii
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O s t e o a r t r o p a t i a  p r z e r o s t o w a
Osteoartropatię przerostową (hypertrophic osteoartro-
pathy – HOA) charakteryzuje triada objawów: zapale-
nie kilku lub wielostawowe, maczugowatość palców rąk 
lub stóp, zapalenie okostnej dystalnych odcinków kości 
długich. Do najczęściej zajętych stawów należą stawy 
kolanowe, skokowe, łokciowe, nadgarstkowe, śródręcz-
no-palcowe i międzypaliczkowe bliższe. Często objawy 
są symetryczne z dolegliwościami bólowymi w zakresie 
zajętych stawów. Czasami może występować ból dotyczą-
cy sąsiadujących kości. Maczugowatości palców czasami 
może towarzyszyć uczucie „palenia” paznokci palców rąk 
lub stóp. Zapalenie okostnej charakteryzuje się silnym, 
punktowym bólem umiejscowionym głęboko najczęściej 
w obrębie kończyn dolnych, którego nasilenie zmniej-
sza się po uniesieniu kończyny. Ból dotyczy najczęściej 
dystalnych części piszczeli, kości promieniowej lub łok-
ciowej. Badanie płynu stawowego wykazuje typowe cechy 
płynu „nie zapalnego”, tzn. płyn jest klarowny, o prawid-
łowej lepkości, z niską liczbą leukocytów (<2000 x 106/l) 
z przewagą limfocytów i monocytów. Można również 
stwierdzić zgrubienie skóry, najczęściej okolicy głowy 
i szyi, zapalenie mieszków włosowych oraz obustronną 
bolesną ginekomastię.
Objawy osteoartropatii przerostowej mogą wystę-
pować przez wiele miesięcy przed rozpoznaniem cho-
roby nowotworowej. Około 6-12% chorych z gruczola-
korakiem płuc ma objawy osteoartropatii przerostowej. 
Objawy osteoartropatii przerostowej pojawiają się u oko-
ło 10% chorych z rakiem. Osteoartropatia przerostowa 
może również występować w śródbłoniaku opłucnej, ner-
wiakach włóknistokomórkowych przepony, chłoniakach 
śródpiersia, przerzutach do płuc z nadnerczy, grasicy, 
mięśniaka gładkokomórkowego przełyku, mięsaka kości, 
włókniakomięsaka i raka nosogardzieli. Objawy osteoar-
tropatii przerostowej częściej występują u mężczyzn niż 
u kobiet.
W badaniach laboratoryjnych nie stwierdza się 
swoistych dla tych objawów zmian. Wartości OB są 
zwykle podwyższone. U pacjentów z wielomiejscowym 
zapaleniem okostnej wartości fosfatazy alkalicznej są 
podwyższone. W badaniach radiologicznych z objawami 
obustronnego symetrycznego zapalenia okostnej w dy-
stalnych częściach kości długich stwierdza się linijne 
kostnienie oddzielone przepuszczalną dla promieni rtg 
warstwą z zatartą korą. Zmiany te najczęściej wystę-
pują w zakresie kości piszczeli, strzałki, promieniowej, 
łokciowej, udowej i barkowej. Badania scyntygraficzne 
wykazują zwiększony wychwyt znacznika zlokalizowany 
w zajętych stawach oraz równoległy linijny okostnowy 
wzdłuż dystalnych części kości piszczelowej, strzałkowej, 
łokciowej i promieniowej oraz czasami nagromadzony 
w palcach maczugowatych.
Etiologa osteoartropatii przerostowej towarzyszącej 
procesom nowotworowym jest nieznana. Chorzy dobrze 
odpowiadają na leczenie niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi. Całkowite wyleczenie choroby nowotwo-
rowej powoduje bardzo szybkie wycofanie się objawów 
klinicznych, natomiast zmiany radiologiczne wycofują 
się wolno w ciągu tygodni lub miesięcy. W okresie, kiedy 
choroba nowotworowa nie jest leczona, objawy osteo-
artropatii przerostowej utrzymują się z nawracającym 
zapaleniem błony maziowej, bólem w zakresie zajętych 
stawów i bolesnością punktową kości [8-10].
Z a p a l e n i e  s t a w ó w  w  p r z e b i e g u  r a k a
Jest to seronegatywne zapalenie stawów o obrazie klinicz-
nym podobnym do reumatoidalnego zapalenia stawów. 
W wieku podeszłym początek choroby może być kilku-
stawowy z zajęciem niesymetrycznym stawów kończyn 
dolnych, rzadziej stawów nadgarstkowych lub rąk. Nie 
stwierdza się nadżerek stawowych, deformacji, czynnika 
reumatoidalnego, guzków reumatoidalnych i dodatniego 
wywiadu w kierunku występowania reumatoidalnego 
zapalenia stawów w rodzinie. Czas między wystąpieniem 
zapalenia stawów w przebiegu raka a rozpoznaniem raka 
wynosi około 10 miesięcy. Zapalenie stawów jest typo-
we dla kobiet z rakiem piersi i mężczyzn z rakiem płuc. 
Podobne objawy można zaobserwować również u cho-
rych z zapaleniem trzustki i z rakiem trzustki, ale u tych 
chorych stwierdza się najczęściej zajęcie dużych stawów, 
głównie skokowych z obecnością guzków podskórnych 
podobnych do guzów w rumieniu guzowatym, mogących 
ulegać owrzodzeniu lub sączących się. Histopatologicznie 
stwierdza się zmiany zapalne z martwicą podskórnej tkan-
ki tłuszczowej będącej wynikiem uwalnianej z trzustki 
lipazy. Badanie histologiczne błony maziowej chorych na 
zapalenie stawów towarzyszące rakowi wykazuje niespe-
cyficzne zapalenie. Wartości OB są często podwyższone. 
Nie stwierdza się zmian w obrazie radiologicznym zaję-
tych stawów. Patogeneza zapalenia stawów w przebiegu 
raka nie jest znana, prawdopodobnie związana jest z po-
wstaniem immunokompleksów w obrębie błony maziowej 
i uwalnianych przez guz mediatorów. Objawy zapalenia 
stawów w przebiegu raka wycofują się przy wyleczeniu 
procesu nowotworowego i nawracają w przypadku wzno-
wy. U wielu pacjentów dobre efekty terapeutyczne osiąga 
się po zastosowaniu niesteroidowych leków przeciwza-
palnych i dostawowego podawania kortykosteroidów 
[11-13].
Z a p a l e n i e  s t a w ó w  w  p r z e b i e g u  A L 
a m y l o i d o z y  t o w a r z y s z ą c e j  s z p i c z a k o w i 
m n o g i e m u  ( a m y l o i d o z a  z  d y s k r a z j i 
i m m u n o c y t ó w )
Zapalenie stawów w przebiegu amyloidozy pierwotnej 
występuje u chorych ze szpiczakiem i jest wynikiem gro-
madzenia białek monoklonalnych w tym łańcuchów lek-
kich immunoglobulin (AL) amyloidu w błonie maziowej 
i występuje u 13% chorych. Zapalenie stawów często jest 
symetryczne z dużą bolesnością i dotyczy stawów barko-
wych, kolanowych i nadgarstkowych. Płyn stawowy jest 
niezapalny z niską liczbą leukocytów (<2000 x 106/l). 
Barwienie czerwienią Kongo płynu stawowego i błony 
maziowej wykazuje złogi amyloidu. W zapaleniu stawów 
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w przebiegu amyloidozy pierwotnej mogą występować 
inne objawy kliniczne, jak: obwodowa neuropatia, zespół 
cieśni kanału nadgarstka, okołostawowe podskórne złogi 
amyloidu, przerost języka, kardiomiopatia i nefropatia. 
Diagnostyka oparta powinna być na badaniu szpiku kost-
nego, immunoelektroforezie białek surowicy oraz moczu 
i biopsji błony maziowej, tkanki tłuszczowej powłok brzu-
cha lub śluzówki odbytu na obecność amyloidu. Leczenie 
powinno być oparte na leczeniu szpiczaka i objawowym 
leczeniu zapalenia stawów przez stosowanie leków 
przeciwbólowych i niesteroidowych przeciwzapalnych 
[14, 15].
W t ó r n a  d n a  w  p r z e b i e g u  n o w o t w o r u 
u k ł a d u  k r w i o t w ó r c z e g o
Podwyższone stężenie kwasu moczowego i wtórna dna 
może towarzyszyć leczonej i nieleczonej białaczce, czer-
wienicy prawdziwej, nadpłytkowości, białaczce limfa-
tycznej i rzadko w przebiegu raka. Jest ono następstwem 
dużego rozpadu komórek nowotworowych w przebiegu 
samego procesu nowotworowego i stosowanej chemio-
terapii. Zalecane jest zatem przed stosowaniem chemio-
terapii profilaktyczne stosowanie terapii allopurinolem 
[16, 17].
Zmiany w mięśniach w chorobach nowotworowych
Do objawów ze strony mięśni dochodzi w miopatii wyni-
kającej z wyniszczenia w przebiegu choroby nowotwo-
rowej. W miopatii ksobnych grup mięśni, w zapaleniu 
skórno-mięśniowym i wielomięśniowym oraz w zespole 
miastenicznym Lampert-Eatona.
Z a p a l e n i e  s k ó r n o m i ę śn i o w e 
i  w i e l o m i ę śn i o w e
Wiele badań wykazuje zwiększone ryzyko wystąpienia 
nowotworu u pacjentów chorych na zapalenie skórno-
mięśniowe i wielomięśniowe. Częstość występowania 
nowotworu u chorych na zapalenie skórno- i wielomięś-
niowe waha się od 6 do 60%. Możliwość zachorowania 
na chorobę nowotworową jest taka sama w populacji 
kobiet i mężczyzn w tych samych grupach wiekowych, 
ale istnieje możliwość większej zapadalności u kobiet 
z nowotworem jajnika. Do nowotworów, w przebiegu 
których może występować zapalenie skórnomięśniowe 
i wielomięśniowe, należą: rak płuc, jajnika, przewodu 
pokarmowego, piersi, jąder oraz białaczka, chłoniak 
i czerniak. Często objawy zapalenia skórnomięśniowego 
mogą wyprzedzać proces nowotworowy nawet o 1 rok, 
także w przypadku zapalenia wielomięśniowego proces 
nowotworowy może wyprzedzać objawy tej choroby. 
Występuje to u około 9% kobiet i 15% mężczyzn. Ryzyko 
współistnienia choroby nowotworowej z zapaleniem skór-
nomięśniowym i wielomięśniowym występuje w ciągu 
pierwszych 5 lat trwania choroby. U chorych powyżej 65 
roku życia zmniejsza się ryzyko zachorowania na współist-
niejąca chorobę nowotworową. Nie ma różnic w obrazie 
klinicznym między zapaleniem skórnomięśniowym i wie-
lomięśniowym z współistniejącą chorobą nowotworową 
i bez tej choroby. Etiologia zapalenia wielomięśniowego 
i skórnomięśniowego w przebiegu choroby nowotworowej 
jest nieznana. Każdy chory z zapaleniem skórnomięśnio-
wym i wielomięśniowym wymaga wykonania wszystkich 
badań w kierunku choroby nowotworowej. Leczenie jest 
podobne jak w chorobach pierwotnych. Stwierdza się 
dobrą odpowiedź na stosowanie kortykoterapii (predni-
son 1 mg/kg wagi ciała/dzień) i leczenie methotrexatem 
lub azathiopryną. Całkowite wyleczenie choroby nowo-
tworowej nie ma wpływu na przebieg zapalenia skórno-
mięśniowego i wielomięśniowego [18-21].
Z e s p ó ł  m i a s t e n i c z n y  L a m p e r t - E a t o n a
Zespół miasteniczny Lampert-Eatona jest rzadką cho-
robą, w przebiegu której dochodzi do zaburzenia neu-
rotransmisji wynikającej ze zmniejszenia wydzielania 
acetylocholiny z włókien motorycznych i cholinergicznych 
zakończeń nerwowych. Objawy kliniczne tego zespołu to: 
nasilające się zmęczenie po wysiłku, osłabienie odruchów 
i sztywność mięśni ksobnych, głównie kończyn dolnych. 
Do innych objawów należy podwójne widzenie, opada-
nie powiek, potykanie się na zgłoskach i ortostatyczny 
spadek ciśnienia.W badaniu EMG przy powtórnej sty-
mulacji włókien motorycznych stwierdza się minimalną 
odpowiedź na początku i zmniejszanie się amplitudy 
w czasie kolejnych pobudzeń. U 60% chorych z rakiem 
drobnokomórkowym płuc występuje zespół Lampert-
Eatona. Objawy raka rozpoznaje się w przęciągu 1-2 
lat od pierwszych objawów mieśniowych. Chorzy z tym 
zespołem słabo reagują na leki wpływające na receptory 
muskarynowe (edrophonium – Tensilon) i leki przeciw 
cholinoesterazie, np. na pirydostygminę. Objawy wycofu-
ją się przy wyleczeniu choroby nowotworowej [22, 23].
Objawy skórne typowe dla chorób reumatycznych 
występujące w chorobach nowotworowych
Z e s p ó ł  p a r a n o w o t w o r o w e g o  z a p a l e n i a 
p o w i ę z i  d ło n i  i  s t a w ó w
Zespół ten towarzyszy nowotworom jajników i innym. 
Częściej chorują kobiety. Objawy kliniczne to pogrubie-
nie powięzi dłoniowych i zapalenie symetryczne stawów 
kolanowych, skokowych, łokciowych i nadgarstkowych. 
Zespół ten cechuje szybki przebieg i złe rokowanie, gdyż 
towarzyszy on chorobie nowotworowej z przerzutami. 
U chorych można stwierdzić obecność przeciwciał prze-
ciwjądrowych w surowicy krwi, a w biopsji powięzi dło-
niowej depozyty immunologiczne. Chorzy dobrze reagują 
na leczenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi 
i kortykosteroidami. Radykalna poprawa jest po leczeniu 
choroby nowotworowej [24].
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Pa r a n o w o t w o r o w e  z a p a l e n i e  p o w i ę z i 
k oń c z y n  i  t u ło w i a
Obraz kliniczny zapalenia powięzi towarzyszącemu 
chorobie nowotworowej to rozlane zapalenie powięzi 
kończyn i tułowia z przykurczami stawów, eozynofilią, 
podwyższonym poziomem gammaglobulin i podwyż-
szonym OB. Obserwowane jest u chorych z chorobami 
rozrostowymi szpiku i układu chłonnego. Opisywane jest 
również współistnienie rodzinnego zapalenia powięzi 
z rakiem piersi. Zapalenie powięzi może wyprzedzać 
chorobę nowotworową na wiele miesięcy. W badaniu 
histopatologicznym występuje obrzęk i nacieki z mono-
cytów w głębi skóry i powięzi z włóknistym pogrubieniem 
warstwy podskórnej i powięzi. Efektem jest pogrubienie 
skóry, z wzmożonym jej napięciem. Ręce i stopy zajęte 
są rzadko. W przeciwieństwie do idiopatycznego zapa-
lenia powięzi na zapalenie powięzi towarzyszące cho-
robie nowotworowej częściej chorują kobiety i często 
jest brak poprawy po zastosowanej kortykoterapii. 
Najskuteczniejszą metodą jest rozpoznanie i leczenie 
choroby nowotworowej [25, 26].
Z e s p ó ł  p a r a n o w o t w o r o w e g o  z a p a l e n i a 
t a n k i  p o d s k ó r n e j  ( p a n n i c u l i t i s )  i  s t a w ó w
Zapalenie tkanki podskórnej z obecnością bolesnych guz-
ków podskórnych i zapaleniem kilku- lub wielostawowym 
obserwuje się w raku trzustki. Zmiany skórne w postaci 
guzków występują na udach, podudziach i pośladkach, 
później zmniejszające się z sączącą jałową żółtą wydzie-
liną zawierającą kuliste fragmenty tkanki tłuszczowej. 
W badaniu histopatologicznym stwierdza się martwicę 
fragmentów tkanki tłuszczowej z typowymi komórkami 
z cieniem grubej ściany bez jądra („komórki cienie”) 
i materiału składającego się z granulocytów zasadochłon-
nych, bez lub obok nekrotycznych komórek tłuszczowych 
z odczynem zapalnym wokół, ze zgromadzonych granu-
locytów obojętnych, kwasochłonnych, limfocytów, histio-
cytów i komórek olbrzymich. Podobne objawy obserwuje 
się w ostrym zapaleniu trzustki, co jest wynikiem krążącej 
lipazy trzustkowej powodującej martwicę tkanki tłusz-
czowej z wtórnym procesem zapalnym tkanki podskór-
nej (panniculitis) i błony maziowej. Zespół ten najczęś-
ciej występuje u starszych mężczyzn z możliwym rakiem 
trzustki i obecnością niejasnego pochodzenia zapalenia 
stawów z guzkami podskórnymi. Diagnostyka powinna 
być oparta na tomografii komputerowej jamy brzusznej, 
biopsji guzka podskórnego oraz oznaczeniem poziomu 
lipazy w surowicy krwi. U chorych z tym zespołem często 
występuje wzrost liczby granulocytów kwasochłonnych we 
krwi obwodowej, podobnie jak w ostrym zapaleniu trzust-
ki. Leczenie kortykosteroidami jest często nieskuteczne, 
a objawy wycofują się w trakcie leczenia raka trzustki [27, 
28].
Pa r a n o w o t w o r o w y  r u m i eń  g u z o w a t y
Rumień guzowaty rzadko może towarzyszyć chorobie 
Hodgkina i nie-Hodgkinowym chłoniakom i białaczce. 
Zmiany skórne w przeciwieństwie do występujących 
w chorobach reumatycznych, mogą utrzymywać się przez 
wiele miesięcy i pojawiać się w trakcie nawrotów choroby 
[29].
Pa r a n o w o t w o r o w e  t w a r d z i n o - p o d o b n e 
o b j a w y
Zmiany skórne twardzino-podobne występują u chorych 
z rakiem żołądka, piersi i płuc oraz w przerzutach czer-
niaka i w szpiczaku z lokalizacją osteosklerotyczną [30, 
31].
Objawy naczyniowe w chorobach nowotworowych
Pa r a n o w o t w o r o w e  z a p a l e n i e  n a c z yń
Martwicze zapalenie naczyń może występować u chorych 
z chorobą rozrostową szpiku, układu chłonnego, zespo-
łem mielodysplastycznym. Rzadziej występuje u chorych 
z czerniakiem i rakiem płuc, prostaty, jelita grubego, 
piersi i jajnika. U chorych na leukocytoklastyczne zapa-
lenie naczyń stwierdza się u 4,2% nierozpoznana chorobę 
nowotworową. Leukocytoklastyczne zapalenie naczyń 
małych skóry z objawami plamicy dotykowej (palpab-
le purpura), pokrzywką, grudkowo-plamistą wysypką 
z lub bez zapalenia stawów często towarzyszy chorobie 
nowotworowej. Ziarniniakowate zapalenie naczyń skóry 
jest obserwowane rzadziej. Zapalenie średnich naczyń 
podobne do guzkowego zapalenia tętnic może występo-
wać w białaczce włochatokomórkowej i charakteryzuje 
się w badaniu histopatologicznym naciekami okołona-
czyniowymi i śródnaczyniowymi z komórek „włocha-
tych”. Objawy kliniczne to gorączka, zapalenie naczyń, 
bóle mięśni, zapalenie stawów, objawy ostrego brzucha 
jako wynik zapalenia naczyń krezki, zapalenie naczyń 
wieńcowych oraz objawy mononeuritis multiplex – opa-
danie stopy. Etiologia zapalenia naczyń towarzyszącemu 
chorobie nowotworowej jest nieznana. U chorych można 
stwierdzić obecność czynnika reumatoidalnego, prze-
ciwciał przeciwjądrowych, przeciwciał przeciw cytopla-
zmie neutrofili (ANCA), krioglobulinemię oraz rzadziej 
podwyższony poziom komplementu. Zapalenie naczyń 
towarzyszące chorobie nowotworowej często dobrze rea-
guje na kortykoterapię, ale nawroty są częste. Radykalną 
metodą leczenia jest leczenie choroby nowotworowej 
[32-34].
O b j a w  R a y n o u d a  t o w a r z y s z ą c y  c h o r o b o m 
n o w o t w o r o w y m
Objaw Raynouda może występowych u chorych powy-
żej 50 roku życia z rakiem płuc, jajnika, piersi, trzustki 
lub nerek, chłoniakiem, białaczką i szpiczakiem. Może 
występować na wiele miesięcy przez procesem nowotwo-
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rowym. Martwica palców obserwowana jest u około 80% 
pacjentów, a asymetria zmian występuje u 30% chorych. 
Etiologa zespołu Raynouda towarzyszącemu chorobom 
nowotworowym jest nieznana. W leczeniu należy sto-
sować leki naczyniorozszerzjące i sympatektomię, ale 
zatrzymanie zmian występuje pod wpływem leczenia 
choroby nowotworowej [35].
M a r t w i c a  p a l c ó w
Niedokrwienie palców z miękkim zanikiem, blizno-
watymi zagłębieniami i martwicą obserwuje się u cho-
rych z rakiem płuc, jelita cienkiego, nerek i innych. 
Patomechanizm oparty jest na obkurczaniu się naczyń 
w przebiegu choroby nowotworowej, zamknięciu się 
światła naczyń wtórnie do nadkrzepliwości oraz parano-
wotworowemu martwiczemu zapaleniu naczyń. Leczenie 
choroby nowotworowej zmniejsza objawy niedokrwienia 
palców [36].
Paranowotworowe objawy reumatyczne imitujące 
układowe choroby tkanki łącznej
Pa r a n o w o t w o r o w y  z e s p ó ł  t o c z n i o p o d o b n y
Zespół ten może towarzyszyć chorobie Hodgkina, zespo-
łowi mielodystroficznemu, grasiczakowi oraz rakom płuc, 
piersi i jajnika. Objawy kliniczne to: wysięk w opłucnej, 
zapalenie płuc, zapalenie osierdzia, zespół Raynouda 
z niedokrwieniem palców, zapalenie stawów bez defor-
macji, kłębuszkowe zapalenie nerek, leukopenia oraz 
obecność przeciwciał przeciwjądrowych i antykardioli-
pidowych (aCL). Stosowanie kortykosteroidoterapii jest 
często skuteczną metodą leczenia tego zespołu [37].
Pa r a n o w o t w o r o w a  c h o r o b a  S t i l l a 
u  d o r o s ł y c h
Do obrazu klinicznego należy zapalenie stawów, hektycz-
na gorączka oraz klasyczna wysypka plamista. Objawy te 
rzadko mogą wyprzedzać nierozpoznaną chorobę nowo-
tworową. U pacjentów z chorobą Stilla w okresie później-
szym mogą występować nowotwory skóry [38].
Pa r a n o w o t w o r o w a  p o l i m i a l g i a 
r e u m a t y c z n a
Objawy polimialgii reumatycznej mogą towarzyszyć 
zarówno nowotworom układu krwiotwórczego jak i prze-
rzutom guzów litych. Diagnostyka różnicowa między poli-
mialgią reumatyczną a chorobą nowotworową jest trudna, 
gdyż objawy towarzyszące polimialgii reumatycznej, jak: 
początek choroby u ludzi w podeszłym wieku, uogólnio-
ne bóle mięśni, spadek wagi ciała, osłabienie i wysokie 
wartości OB, często występują w chorobach nowotworo-
wych. W różnicowaniu pomocna jest słaba odpowiedź na 
leczenie małymi dawkami kortykosteroidów u pacjentów 
z procesem nowotworowym. Chorzy ci wymagają ponow-
nej diagnostyki w kierunku choroby nowotworowej [39].
Z e s p ó ł  o d r u c h o w e j  w s p ó ł c z u l n e j  d y s t r o f i i
( r e f l e x  s y m p a t h e t i s  d y s t r o p h y  s y n d r o m e 
–  R S D S )
Zespół ten rzadko obserwowany jest u chorych z rakiem 
płuc, jelita grubego, trzustki lub jajnika oraz w przewle-
kłej białaczce szpikowej. Charakteryzuje się rozlanym 
palącym bólem, allodynią, obrzękiem i ograniczeniem 
ruchomości kończyn współistniejącymi objawami naczy-
nioruchowymi, nadmiernym wydzielaniem potu i zaniko-
wymi zmianami skóry. W obrazie radiologicznym stwier-
dza się objawy osteopenii oraz przejaśnień w obszarze 
dotyczącym tych zmian. Objawy te mogą wyprzedzać 
zmiany nowotworowe. Leczenie polega na leczeniu cho-
roby podstawowej, tj. nowotworu [40].
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